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Hiperpresión intraósea de la rótula como causa 
de dolor femoropatelar 
Resumen.—Al igual que lo que sucede en la epífisis proximal del fémur afecta de necrosis is-
quémica, en la que se ha demostrado un aumento en la presión intraósea relacional con el dolor 
en fases evolutivas precoces, se ha propuesto al aumento de presión intraósea de la rótula como 
causa del dolor femoropatelar. El presente artículo hace una revisión de los datos disponibles en 
la literatura con respecto a la existencia real de dicha hiperpresión, sus manifestaciones clínicas 
y posibilidades terapéuticas. La evidencia tanto clínica como experimental hace considerar esta 
alteración como un factor importante en la etiología del dolor femoropatelar como manifestación 
de una cadena de cambios degenerativos. No obstante, los resultados clínicos son aún incomple-
tos, siendo por tanto necesario caracterizar la hiperpresión intraósea de la rótula como una en-
tidad clínica distinta con el objeto de establecer los criterios diagnósticos y la mejor alternativa 
quirúrgica. 
INTRAOSSEOUS HIPERPRESSURE AS A CAUSF OF ANTERIOR KNEE PAIN 
Summary:—Based on the observations of increased bone marrow pressure at the hip joint in 
early stages of avascular necrosis as related to hip pain, patellar intraosseous hiperpressure has been 
proposed as a cause of anterior knee pain. The present work assess the available data on literatu-
re about patellar hiperpressure measurement, clinical manifestations, diagnosis and treatment. 
There is sufficient evidence to consider this entity as an important etiologic factor in the patellar 
pain syndrome. However, at this point, the data available is incomplete and sometimes controver-
sial. Therefore, several questions remain to be answered, such as the distinct aspects of patellar in-
traosseous hiperpressure as an individual clinical entity, diagnostic criteria and the best alternati-
ve for surgical treatment. 
INTRODUCCIÓN 
El dolor de origen femoropatelar continúa sien-
do un reto en la cirugía ortopédica tanto desde el 
punto de vista diagnóstico como terapéutico. A pe-
sar de los recientes avances en los métodos de diag-
nóstico, el dolor femoropatelar es actualmente una 
de las mayores incógnitas en la patología de la ro-
dilla. El mecanismo fisiopatológico del dolor rotu-
liano es aún desconocido; prueba de ello es el vas-
to número de técnicas quirúrgicas descritas para su 
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tratamiento y los resultados en general aleatorios 
que hasta el momento se han obtenido. 
En 1968, Brokes y Helal (1) observaron un au-
mento en el número de trabéculas óseas y calcifica-
ción del cartílago articular como consecuencia de 
una congestión venosa crónica provocada en ratas 
y sugirieron que esta alteración podría ser la pre-
cursora de la artrosis. Posteriormente, en 1978, 
Lempberg y Arnoldi (2) hallaron un aumento sig-
nificativo de la presión intraósea en articulaciones 
dolorosas, pero sin evidencia de artrosis. Esta alte-
ración, cuya principal manifestación es el dolor, fue 
denominada síndrome de dolor-ingurgitación in-
traósea. Al igual que lo que sucede en la cadera 
afecta de necrosis isquémica de la cabeza femoral, 
en la que se ha demostrado un aumento de la pre-
sión intraósea relacionado con el dolor en las fases 
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evolutivas tempranas (3), se ha propuesto al au-
mento de presión intraósea como causa de dolor en 
la articulación femoropatelar. Con el objetivo de 
demostrar dicha hipótesis se han realizado diversos 
estudios tanto clínicos como experimentales en los 
que se aprecian 3 elementos fundamentales: dolor 
femoropatelar, aumento de presión intraósea en la 
rótula y cambios degenerativos articulares. El prin-
cipal obstáculo para determinar la posible relación 
existente entre dichos factores es precisamente la 
dificultad de relacionar un síntoma subjetivo que es 
el dolor con un parámetro de difícil medición (pre-
sión intraósea) y la enfermedad degenerativa femo-
ropatelar. A esta dificultad se añade que el análisis 
del resultado del tratamiento depende casi exclusi-
vamente de la valoración del dolor, ya que realizar 
mediciones de presión intraósea como método de 
seguimiento puede resultar evidentemente difícil. 
En consecuencia, el propósito del presente trabajo 
es agrupar el conocimiento actualmente existente 
sobre un tema hasta el momento poco conocido y 
que usualmente no es tomado en consideración al 
abordar pacientes con dolor femoropatelar. 
VASCULARIZACIÓN 
La vascularización de la rótula está constituida 
por ramas de 6 arterias principales: la genicular 
mayor, las geniculares medial y lateral superiores, 
las geniculares medial y lateral inferiores, y la arte-
ria genicular anterior (4-7). Dichas ramas se unen 
entre sí mediante comunicantes pararotulianas y 
transversas formando el anillo arterial rotuliano 
(rete patellae), que constituye el sistema vascular 
extraóseo o extrínseco. La vascularización intraó-
sea o intrínseca está formada a su vez por 2 siste-
mas: ellos son originados, por una parte, de las ra-
mas mediopatelares del anillo vascular que penetran 
a través de la cara anterior de la rótula e irrigan su 
mitad superior. El segundo sistema intraoseo se for-
ma a partir de la arteria transversa infrapatelar que 
da origen a los vasos apicales, cuyo punto de en-
trada se encuentra en el polo inferior de la rótula y 
se distribuyen en la mitad inferior del hueso. Otras 
arterias más pequeñas provinientes de la sinovial y 
del cuádriceps irrigan la rótula penetrando su base 
y bordes laterales. 
En un estudio realizado por Björkstrom y Gol-
die (4) en rótulas normales y artrósicas se encon-
traron diferencias interesantes en cuanto a la ana-
tomía del árbol arterial. El sistema arterial intrín-
seco era constante en todos los especímenes 
independientemente de la edad; sin embargo, en las 
rótulas de personas de 60 o más años las arterias 
principales del sistema intrínseco eran más finas 
que las correspondientes de personas jóvenes y las 
arteriolas terminales no alcanzaban las zonas más 
periféricas del hueso subcondral. En los casos de 
condromalacia rotuliana el árbol vascular intraóseo 
principal parecía normal, aunque los vasos distales 
no mostraban la disminución normal de calibre. 
Además, las arterias subcondrales que llegaban a 
zonas de condromalacia se ensanchaban y se pro-
longaban más distalmente. Las rótulas con artrosis 
franca mostraron cambios similares a los observa-
dos en condromalacia, pero mucho más pronuncia-
dos. Estos hallazgos se correspondían con los de 
Slater (8) en un estudio previo. Un factor impor-
tante es que las alteraciones vasculares observadas 
en el estudio se circunscriben a las áreas de dege-
neradas y que el mismo patrón se observa en con-
dromalacia v artrosis, siendo por ello evidente que 
en la degeneración articular existen unos cambios 
en la vascularización que corresponden al grado de 
severidad de las lesiones. 
El drenaje venoso rotuliano es en general para-
lelo al sistema arterial. En estudios realizados me-
dainte flebografía ósea Arnold i observó la existen-
cia de 4 sistemas de drenaje venoso: un grupo de 5 
a 12 venas que salen del polo inferior de la rótida 
en dirección distal y que drenan en las venas safe-
na y poplíea; un segundo grupo de venas que en 
número variable salen de la cara anterior de la ró-
tula, se dirigen en dirección ascendente y drenan en 
las venas femorales superficiales: un tercer grupo 
de pequeñas venas que emergen de la base de la ró-
tula y se dirigen también en dirección proximal, y 
por último un grupo de pequeñas vénulas que salen 
de los bordes laterales de la rótula. 
Diversos estudios se han realizado para deter-
minar cómo varía el aspecto flebográfico del árbol 
venoso rotuliano en diferentes condiciones normales, 
así como en estados patológicos tales como condro-
malacia rotuliana y artrosis. En un estudio realizado 
por Waisbrod y Treiman (7), mediante flebografía 
ósea se observó que en las rótulas normales había 
una red de canales venosos intraóseos evidente a los 
5 segundos de la invección del contraste que desa-
parecía completamente a los 60 segundos. Por el 
contrario, en las rótulas afectas tanto de condro-
malacia como artrosis la imagen a los 5 segundos 
de la inyección mostraba un ensanchamiento de los 
canales venosos intraóseos, y a los 60 segundos el 
medio de contraste todavía permanecía dentro del 
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hueso sin evidencia de drenaje extraóseo. Estos ha-
llazgos eran independientes del grado de afectación 
degenerativa, y de esta forma los autores sugieren 
la hipótesis de una alteración vascular como meca-
nismo fisiopatológico de la artrosis. Sin embargo. 
estas alteraciones en el drenaje venoso no parecen 
ser tan evidentes en casos de dolor femoropatelar 
crónico sin evidencia de cambios degenerativos, co-
mo lo demuestra el estudio realizado por Arnoldi 
mediante flebografía (9). Se estudiaron 39 rodillas 
libres de dolor y 77 con dolor femoropatelar persis-
tente de más de 6 meses de evolución y refractario 
a tratamiento conservador. La imagen del árbol ve-
noso era igual en ambos grupos, control y con do-
lor femoropatelar, siendo posible distinguir sola-
mente 2 tipos de patrón venoso: el primero, consti-
tuido por una fina trama de pequeñas venas, y el 
segundo, por una red laxa de vénulas y venas de 
mavor diámetro, los cuales no guardaban relación 
clara con la presencia o ausencia de dolor. Por ello 
el uso de la flebografía, si bien ha servido para te-
ner un mayor conocimiento de la posible fisiopato-
logía de la artrosis, no es actualmente un medio útil 
en la valoración de pacientes con dolor femoropa-
telar sin signos degenerativos evidentes. 
PRESIÓN INTRAOSEA DE LA ROTULA 
La medición de la presión se ha empleado para 
valorar el estado hemodinámico en el comparti-
mento intraóseo en diferentes localizaciones anató-
micas y bajo distintas condiciones. Así, varios au-
tores han demostrado un aumento de la presión in-
traósea de la cabeza femoral en fases iniciales de la 
necrosis isquémica de la cabeza femoral (3). Tam-
bién se ha demostrado la influencia de la presión 
intracapsular de una articulación sobre la presión 
intraósea de las epífisis adyacentes (10-13). Ficat y 
Hungelford encontraron un aumento en la presión 
intraósea en la distrofia simpático refleja entre 30 
y 50 mmHg (14). Por otra parte, varios autores 
han evidenciado un aumento de presión intraósea en 
las epífisis de articulaciones atrósicas, y es por ello 
que se ha atribuido a ciertas técnicas quirúrgicas 
(osteotomías de cadera y rodilla) un efecto descom-
presor, con el consecuente alivio inmediato del dolor. 
En cuanto a la rótula normal, Ficat y Hungel-
ford (14) observaron la presión intraósea compren-
dida entre 10 y 15 mmHg medida en posición ho-
rizontal. Posteriormente, Arnoldi (9) y Björkstrom (15) 
encontraron que la presión intraósea media oscila-
ba alrededor de 19 mmHg. 
En condiciones normales puede producirse un au-
mento de presión en la rótula al realizar maniobras 
como flexión de la rodilla, comprimir la grasa infra-
patelar o la misma rótula. Un incremento de presión 
de hasta 40 mmHg se puede observar al comprimir 
la grasa infrapatelar y más aún (70 mmHg) cuando 
la rótula es presionada directamente contra la tró-
clea femoral (9, 16). Bunger (10) realizó un estu-
dio experimental en perros valorando la relación 
entre la presión intraósea de la rótula y los cambios 
en la presión intraarticular. Como resultado obser-
vó un incremento en la presión dentro de la rótula 
al aumentar la presión intraarticular mediante per-
fusión con suero salino. Del mismo modo evidenció 
que el aumento de presión fue mucho rnás eviden-
te en flexión máxima de la rodilla. Por ello el autor 
deduce que el aumento en la presión intraósea no se 
explica únicamente por cambios en la presión intra-
capsular, siendo necesarias otras causas que influ-
yan en los vasos periarticulares tales como tensión 
muscular y capsular que puedan determinar un blo-
queo temporal o permanente del drenaje venoso. 
Existen varias situaciones en las que teórica-
mente se puede producir un aumento normal de la 
presión intraósea de la rótula (9). Un aumento de 
la resistencia del retorno venoso podría existir en 
forma intermite o crónica en las siguientes circuns-
tancias: 
1. Alteración vascular supraarticular como 
consecuencia de una insuficiencia severa y prolon-
gada del retorno venoso que produzca una hiper-
presión intermitente en bidepestación. 
2. Causas intraarticulares: 
— Compresión intraarticular de venas que dre-
nan el hueso subcondral como resultado de una si-
novitis o hipertrofia sinovial que obstruyen el dre-
naje venoso. Del mismo modo puede existir punto 
de estrechamiento al paso por una cápsula articu-
lar engrosada y fibrosa. 
— Bloqueo intravascular o extravascular del 
drenaje venoso. 
DIAGNOSTICO 
Las manifestaciones clínicas del aumento de 
presión intraósea en la rótula no han sido hasta el 
momento definidas como una entidad distinta e in-
dividual. La principal dificultad es que la fínica 
forma en que el cirujano conoce que el paciente tie-
ne dolor femoropatelar y valora si el tratamiento 
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aplicado ha sido satisfactorio es mediante una eva-
luación subjetiva. Es por ello que resulte muy difí-
cil identificar en forma inequívoca el dolor atribui-
ble a hiperpresión, ya que el único dato que podría 
ser característico es el dolor en reposo tras realizar 
un esfuerzo o el dolor nocturno (17). 
Diversos estudios han sido realizados con la fina-
lidad de identificar el aumento de presión intraósea 
en pacientes afectos de dolor femoropatelar persis-
tente. Lógicamente, la forma más precisa de deter-
minar si existe un aumento de presión dentro de la 
medular rotuliana es mediante medición de la pre-
sión intraósea, y en este sentido diversos autores 
han podido correlacionar la presencia de dolor fe-
moropatelar y condromalacia con hiperpresión in-
traósea. Así, Björkstrom (15) cuantificó la presión 
intraósea en 13 pacientes diagnosticados de con-
dromalacia de rótula y otros tantos intervenidos 
por patología meniscal como grupo control. En to-
dos los casos de condromalacia rotuliana se obser-
vó un aumento en la presión intraósea, con una me-
dia de presión de 44 mmHg en comparación con 
19 mmHg en el grupo control. Hejgaard y Arnoldi 
también observaron una correlación significativa 
entre el aumento de presión intraósea y el dolor fe-
moropatelar en un estudio sobre 40 pacientes (10). 
La presión intraósea en reposo de las rótulas dolo-
rosas fue de 29 mmHg en comparación con 15 
mmHg en las no dolorosas (p < 0,001). Graf (18) 
evidenció un aumento de presión intraósea en la ró-
tula de pacientes afectos de condromalacia rotulia-
na. Como criterio diagnóstico se acepta una presión 
intraósea mayor de 30 mmHg en reposo. Además, 
las rodillas afectas de dolor femoropatelar mues-
tran un incremento mayor de la presión en flexión 
máxima (90 mmHg) en comparación con las rodi-
llas normales (60 mmHg) (p < 0,001) (16). 
A pesar de que la medición de la presión intraósea 
constituye el método más exacto y directo para de-
terminar la presencia de hiperpresión, la técnica de 
medición de presión reviste cierto grado de dificul-
tad y son varios los factores que pueden modificar 
su registro, por lo que su habilidad puede ser cues-
tionada. En primer lugar, la colocación de la aguja 
de medición debe ser correcta para evitar fugas en 
el sistema, y en segundo lugar existen varios facto-
res como la colocación de isquemia en el miembro 
o el tipo de anestesia (general, regional o local) que 
influyen sobre la regulación autonómica del flujo 
sanguíneo (17). Es posiblemente debido a estos 
factores que se supone la existencia de una varia-
ción individual del valor normal de presión intra-
ósea (2). En efecto. Reid (19) no encontró diferen-
cias significativas en la presión intraósea de la ró-
tula entre un grupo de 24 pacientes con dolor fe-
moropatelar y 24 pacientes afectos de patología 
meniscal incluidos como grupo control. 
Tomando como punto de partida el hecho de 
que el aumento de presión intraósea en la rótula 
produce dolor, dicho síntoma puede ser reproduci-
do mediante maniobras que aumenten la presión 
dentro del hueso. Dye realizó una prueba mediante 
la cual demostraron el dolor agudo y lancinante 
que produce la infusión bajo anestesia local de sue-
ro salino dentro de la rótula (17). No obstante, es-
ta prueba de provocación parece ser demasiado 
traumática c invasiva para ser realizada como mé-
todo diagnóstico en forma rutinaria. Además, el he-
cho de que dicha maniobra produzca dolor a un su-
jeto normal carece de valor para identificar casos 
de hiperpresión intraósea, siendo solamente útil pa-
ra identificar el tipo de dolor. 
Arnoldi (16) describió el test de flexión mante-
nida mediante el cual se reproduce el dolor en for-
ma secundaria a un aumento transitorio de presión 
dentro de la rótula al mantener la rodilla en flexión 
máxima. La prueba se realiza con el paciente en 
decúbito supino y la rodilla se coloca en flexión má-
xima con un movimiento que debe ser indoloro. Se 
considera positiva si después de 15 a 30 segundos 
aparece un dolor agudo localizado en la cara ante-
rior de la rodilla. En 1984 Hejgaard y Arnoldi (16) 
realizaron un estudio mediante el cual correlacio-
naron la presencia de dolor femoropatelar, el test de 
flexión mantenida positivo y el aumento de presión 
intraósea. En un estudio posterior, los mismos au-
tores determinaron que dicha prueba posee una 
sensibilidad del 78% y un valor predictivo positivo 
de 0,85, siendo mejor que la gammagrafía ósea 
(sensibilidad, 44%; valor predictivo positivo, 0,72) 
y la radiología convencional como prueba de des-
pistaje (20). Lamentablemente, se han realizado 
pocos estudios empleando el test de flexión mante-
nida como prueba diagnóstica, por lo que es difícil 
valorar la eficacia de esta prueba en el diagnóstico 
de la hiperpresión intraósea rotuliana. 
La gammagrafía ósea podría ser un método 
diagnóstico en la hiperpresión intraósea de la rótu-
la por su alta sensibilidad para detectar alteracio-
nes vasculares óseas (21). El tecnecio-99m es ca-
paz de evidenciar cambios metabólicos cuando se 
produce una alteración en la homeostasis del hueso 
sometido a un estímulo suprafisiológico. Dye (13) 
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realizó un estudio usando la gammagrafía ósea en 
el que comparó un grupo de pacientes con dolor fe-
moropatelar con un grupo control. Fueron exclui-
dos los pacientes con signos radiográficos de frac-
turas, osteofitos, osteopenia o antecedente de ciru-
gía en la rodilla y no hubo diferencia significativa 
entre los grupos con respecto a la evaluación radio-
gráfica. Sin embargo, el 49% de los pacientes con 
dolor femoropatelar mostraron una captación 
anormal del radioisótopo mientras que ello sólo 
ocurría en el 4% de los sujetos asintomáticos. Hej-
gaard y Diemer (20) establecieron una compara-
ción entre la gammagrafía, radiología convencio-
nal, test de flexión mantenida y medición intraósea 
como pruebas diagnósticas en la hipertensión in-
traósea de la rótula. A pesar de que se detectó un 
aumento en la captación de tecnecio-99m en el 
48% de las rodillas dolorosas, en comparación con 
un 9% de las asintomáticas, el valor predictivo po-
sitivo fue bajo (0,72). Por ello, los autores cuestio-
nan la utilidad de la gammagrafía ósea como prue-
ba rutinaria. Por otra parte, si bien la gammagra-
fía muestra alteraciones en la homeostasis que no 
se aprecian con otros métodos, su baja especifici-
dad hace muy difícil deducir el tipo de proceso que 
origina dicha alteración. De hecho, otras patologías 
como la artrosis, condromalacia o distrofia simpá-
tico refleja de la rótula muestran también hiper-
captación (22). Posiblemente, en el futuro el estu-
dio con resonancia magnética adquiera la especifi-
cidad necesaria para resolver este inconveniente. 
TRATAMIENTO 
Al igual que otros trastornos fenioropatelares 
por desalineación o sobreesfuerzo, en el caso de la 
hiperpresión intraósea, el tratamiento inicial debe 
ser siempre conservador, dado que el dolor puede 
ser aliviado si se elimina por tiempo prolongado el 
supuesto incremento de presión (9). El tratamiento 
quirúrgico será reservado para aquellos casos que 
no respondan a un plan controlado de fisioterapia 
y modificación de la actividad física con una dura-
ción de al menos 6 meses y que cumplan con los re-
quisitos diagnósticos de hiperpresión intraósea. La 
finalidad de las técnicas quirúrgicas hasta ahora 
empleadas es disminuir la presión intraósea me-
diante la creación de canales óseos de drenaje. 
En 1978 Morscher (23) obtuvo resultados favo-
rables realizando una osteotomía longitudinal de 
apertura de la rótula en pacientes con dolor femo-
ropatelar severo. La operación tenía el efecto de co-
rregir la incongruencia articular aumentando la su-
perficie de contacto y, en segundo lugar, la posibi-
lidad de disminuir la presión intraósea de la rótula. 
Posteriormente, Hejgaard y Arnoldi (16) aplicaron 
la misma técnica en 40 pacientes afectos de dolor 
femoropatelar severo, con un total de 51 rodillas 
dolorosas y 9 libres de dolor. La medición de la pre-
sión intraósea mostró un aumento significativo en 
las rodillas dolorosas, tanto en extensión como en 
flexión, comparadas con el grupo control. De esta 
forma los autores demostraron la correlación entre 
el dolor femoropatelar, el test de flexión mantenida 
positivo y el incremento de presión en la rótula. 
Empleando como método de valoración una escala 
análoga visual se obtuvo un alivio del dolor en 48 
(96%) de los casos. No obstante, en el estudio no se 
especifica el tiempo de seguimiento, no siendo po-
sible comprobar la ausencia de recidivas de dolor. 
Nerubay y Katnelson (24) realizaron una osteo-
tomía coronal de la rótula previamente descrita por 
Deliss (25). La intervención fue realizada en 15 pa-
cientes afectos de dolor femoropatelar debido a de-
salineación. En todos los casos se observó un au-
mento del ángulo Q entre 17 y 20 grados y cambios 
degenerativos en el cartílago articular. No se em-
pleó ningún tipo de fijación interna después de rea-
lizar la osteotomía y la extremidad se mantuvo con 
vendaje enyesado a 30 grados de flexión durante 
6 semanas. Doce pacientes obtuvieron resultados 
excelentes o buenos, 2 regular y 1 malo. El alivio 
del dolor fue atribuido tanto al efecto realineador 
de la osteotomía como a la liberación de la presión 
intraósea. Este doble efecto y el hecho de que los 
pacientes tenían alteraciones de la alineación femo-
ropatelar hace muy difícil atribuir el dolor única-
mente a la hiperpresión intraósea y aún más dis-
cernir el verdadero efecto descomprensivo de la os-
teotomía. 
Otra forma de disminuir la hiperpresión dentro 
de la rótula es mediante perforaciones (forage). La 
técnica consiste, al igual que en la cadera, en crear 
unos canales óseos dentro de la rótula en comuni-
cación con el espacio extraóseo que permitan el 
drenaje sanguíneo y posterior revascularization. En 
este sentido son varios los estudios realizados tanto 
en forma experimental como en series clínicas. En 
un estudio experimental realizado por Glötzer (26) 
se observa el efecto descompresor de esta técnica y 
la revascularización y regeneración del cartílago 
articular a los 3 meses del postoperatorio. Emplean-
do como animal de experimentación al conejo se re-
alizaron 4 perforaciones desde ventral a dorsal ba-
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jo control artroscópico. Mediante medición de la 
presión intraósea se pudo determinar una disminu-
ción en el registro al realizar las perforaciones. A los 
3 meses de evolución se observaron numerosos ca-
pilares en los túneles óseos, siendo el tejido regenera-
do en la superficie articular similar al cartílago hiali-
no. Aunque la disminución de la presión intraósea 
fue evidente tras las perforaciones, el modelo em-
pleado no reproduce la alteración hemodinámica 
que se desea estudiar, tal es la hipertensión intra-
ósea de la rótula. Por otra parte, las perforaciones 
realizadas desde la superficie articular originan una 
comunicación entre los túneles óseos y la cavidad 
sinovial de la rodilla, por lo que la situación es di-
ferente a la perforación de túneles extraarticulares. 
No obstante, el estudio demuestra una disminución 
de la presión intraósea al menos transitoria. En un 
estudio clínico realizado por Glötzer (27) en 46 pa-
cientes afectos de dolor femoropatelar en ausencia 
de otras alteraciones. De ellos solamente 6 estaban 
asintomáticos después de realizar la misma técnica 
descrita en el modelo animal. 
Wolter y Ratusinski (28) trataron 37 pacientes 
diagnosticados de condromalacia rotuliana me-
diante afeitado del cartílago articular y perforación 
extraarticular del hueso subcondral. Las perfora-
ciones fueron realizadas en forma de abanico con 
una broca de 3,2 mm. en el borde medial o lateral 
de la rótula. Otros procedimientos quirúrgicos fue-
ron también realizados en casos de desalineación o 
cambios patológicos intraarticulares. Con un segui-
miento entre 2 y 4 años, se reevaluaron 31 de los 
37 pacientes intervenidos. Solamente 1 paciente 
padecía dolor insistente, 21 pacientes catalogaron 
el resultado como completamente satisfactorio y 
9 como satisfactorio. Los autores concluyeron que 
los síntomas mejoraron significativamente después 
de las perforaciones extraarticulares de la rótula, si 
bien ésta no fue la única técnica quirúrgica realizarla. 
CONCLUSION 
En la actualidad, los datos disponibles en la li-
teratura son suficientes para considerar la hiper-
presión intraósea de la rótula como un factor im-
portante en la etiología del dolor femoropatelar y 
posiblemente también en el desarrollo de los cam-
bios degenerativos articulares. Si consideramos la 
rodilla como un sistema biológico que actúa trans-
mitiendo y disipando cargas dentro de un rango fi-
siológico de fusión (29) es posible que el aumento 
de presión intraósea esté involucrado en el inicio de 
una cadena de alteraciones que fuerzan la rodilla a 
un nivel suprafisiológico hasta que se producen 
cambios estructurales tales como la degeneración 
del cartílago articular y la artrosis avanzada. No 
obstante, los resultados de los distintos estudios con 
respecto al diagnóstico y tratamiento son todavía 
incompletos y en ocasiones controvertidos. Algunos 
puntos quedan por estudiar en el tema: 1) identifi-
cación de esta patología como entidad clínica dis-
tinta; 2) estudios experimentales básicos para com-
prender los mecanismos fisiopatológicos, y 3) estu-
dios clínicos de seguimiento controlados en lo que 
respecta al tratamiento. Finalmente, y con esta 
perspectiva, es posible que transcurran de 5 a 10 
años para finalmente definir los criterios diagnósti-
cos y la mejor alternativa quirúrgica. 
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